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BÖLÜM 8

NEONATAL POLİSİTEMİ

Yusuf DENİZ1

GIRIŞ

Genesis kelime anlamı olarak ‘doğum’ veya ‘köken’ anlamına gelen eski bir yunan-
ca terimdir. Günümüzde en çok kullanılan anlamı ise ‘yaratılış’tır. Genesis aynı 
zamanda İncil, Tevrat ve Pentatuch’un ilk kitabıdır. Toplam 27 kitaptan oluşan 
İncil’in ilk kitabı olan yaratılışa giriş yani Genesis, 50 bölüm & 1.533 ayetten olu-
şur. İşte yenidoğan polisitemisinden de tam olarak ilk defa İncil’in ilk kitabı olan 
genesis (25:25) kitabında bahsedilir(1). 

1970’li yılların erken dönemlerine kadar modern tıp literatüründe polisitemi 
ile ilgili çok az bilgi mevcuttu. 1970’li yıllardan 1980’li yıllara gelindiğinde ise ara-
da geçen 10 yılda, polisitemi ile hiperviskozite ve organ disfonksiyonu arasındaki 
ilişki ile ilgili yapılmış birkaç çalışma mevcuttur (1). 

Şimdi geldiğimiz noktada durum nedir? Neonatal polisitemi artık tamamdır 
diyebildik mi? 1980’lerden bugüne tarama yaparken pubmed, sci-hub veya başka 
bir adreste, yenidoğan polisitemisi ile ilgili yapılmış yüzlerce çalışma bize ne an-
latıyor? Yapılmış çalışmaların neredeyse tamamına yakını hemodinamik kurallar, 
fetal embriyogenez ve hematopoetik süreç üzerinde durmuş (1-30). 

TANIM

Günümüzde neonatal polisitemi, geniş ve rahat akımı olan periferik bir venden 
alınan hemotokritin (Hct) %65 ve üzerinde olması veya venöz 22 gr/dL’yi aşan 
hemoglobin konsantrasyonu olarak tanımlanmaktadır (2-5). Rakamsal değer ola-
rak hematokrit, hemoglobin konsantrasyonun yaklaşık olarak üç katıdır. Neona-
tal polisiteminin daha iyi anlaşılabilmesi için hiperviskoziteden ve akışkanların 
dinamiğinden de bahsetmek gerekmektedir. 

Akışkanlar bir izlekten akarken bir hıza sahiptir. Belli bir kesitten birim za-
manda geçen akışkan hacmine ise debi denmektedir. Hacimsel akış hızı (hacimsel 
debi); içinde bulunduğu ortamın sıcaklığı, basıncı, yoğunluğu ve akışkanın aktı-
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ğı izleğin özelliklerinden (cinsi, niteliği, niceliği vs…) etkilenir. Yani sıvı izlekten 
akarken karşısında bir direnç ile karşılaşır (6-7).

Modern tıpta viskozite, ilk defa Poiseuille tarafından 1840 yılında tanımlandı 
(8). Poiseuille tarafından tanımlanan viskozite formülüne göre: viskozite kesme 
geriliminin kesme hızına oranı olarak ifade edildi (viskozite = shear stress / shear 
rate). Poiseuille’in birebir orijinal çalışmasından özetlendiği üzere, bir sıvının kes-
me geriliminin kesme hızına oranı yani viskozite, sabittir ve devamlıdır. Yani sıvı 
aktığı sürece bu ‘sabit-devamlılık’la sürekli karşılaşır (8). 

Ancak bu sabit-devamlılık sadece homojen veya Newton sıvıları için geçerli-
dir. Kan ise partiküller ve hücreler ihtiva eder. Heterojen bir süspansiyonun dav-
ranışına daha çok uyar ve bu nedenle bir Newtoncu gibi davranmaz. İşte bu yüz-
den kanın viskozitesi kesme gerilimi ve kesme hızındaki değişikliklerden dolayı 
sabit kalmaz. Yani diğer bir deyişle zamanın sabit kalması veyahut aynı an olması 
şartıyla, kanın hiperviskozitesi bir damarın bir noktasında farklı, başka bir nok-
tasında farklı olabilir veya farklı damarlarda. Örneğin karaciğerdeki bir damarda 
farklı, dalaktaki başka bir damarda farklı olabilir. Bu örnekler çoğaltılabilir. Ven 
– arter, arter – kılcal, ven – kılcal, kol – bacak vs… Sonuç olarak kan damarlar 
içinde ilerlerken karşılaştığı heterojenite yüzünden viskozitesinde değişkenlik 
gösterebilir. İşte kanın bu Newtoncu olmayan durumunu Wells ve arkadaşları bir 
koni/plaka viskozimetresi kullanılarak in vitro gösterilebildiler (9). 

Anlaşılacağı üzere polisitemi ve hiperviskozite birbirinden tamamen farklı 
olan iki kavramdır. Viskozite, bir sıvının birbirine bitişik iki tabakası arasındaki 
yer değiştirmeye karşı o sıvının direncini sağlayan özellik olarak tanımlanır. En 
kısa ve en sade haliyle polisitemi artmış eritrosit kitlesi, hiperviskozite ise kan 
akımına karşı gelişen direnç olarak tanımlanır (10).

İNSIDANS

Farklı yerlerde yapılan çalışmalarda farklı insidanslar bildirilmektedir (11-12,14-
15). Polisitemi insidansı farklı sonuçlar bildirilmesinin esas sebebi olarak çalışma-
ların yapıldığı yerlerin özellikleri ve o bölgedeki polisitemi risk faktörlerinin farklı 
olması olarak gösterilebilir. Bununla birlikte polisiteminin genel görülme sıklığı 
tüm canlı doğumların %1,5-5’idir. (11-13)

FETAL HAYATTA VE YENIDOĞAN DÖNEMINDE ERITROPOEZ

Anne karnında kan hücrelerinin oluşumu 3 evrede gerçekleşir. Bu evreler me-
zoblastik, hepatik ve miyeloit evrelerdir. Mezoblastik evre, gebeliğin 2. haftasının 
sonunda yaklaşık olarak 13-15 günlerine denk gelen zamanda mezenkimal do-
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kudan oluşan kan hücrelerinin vitellus kesesinde görülmesi ile başlar. Bu evre-
ye mezenkimal evre denmesinin sebebi oluşan ilk kan hücrelerinin mezenkimal 
hücrelerin farklılaşarak kan hücrelerine dönüşmesinden ötürüdür. Oluşan bu kan 
hücreleri vitellüs kesesi içinde eritropoezi devam ettirir, bu evre damar içinde ger-
çekleşir, oluşan ilk hücre tipleri ise megaloblast tipindedir. 

Gebeliğin 3. ayına girerken kan yapımı karaciğere geçer. Karaciğer, 3. aydan 6. 
aya kadar hematopoezin ana organı olup eritropoezin yarısının yapıldığı yerdir. 

Miyeloit evre 4. ve 5. gebelik aylarında başlar. Gebeliğin son 3 ayında hema-
topoezin ana organı kemik iliğidir. Fetüste ayrıca dalak, timüs ve lenf bezlerinde 
de kan yapımı olur ve bu durum doğumdan sonraki birinci haftaya kadar devam 
eder (16). 

Fetal eritropoez doğrudan fetüse bağlıdır; annenin eritropoetini (EPO) pla-
sentayı geçmez. İlk iki trimesterlerde(1. ve 2.) EPO üretimi fetüsün karaciğerinde 
gerçekleşir. Son trimesterde ve doğumdan sonraki ilk 2-3 hafta içinde EPO üreti-
minin merkez üssü değişir. Böbrekler 3. Trimesterden itibaren EPO üretimindeki 
etkisini giderek arttırarak artık hakim ana üs konumuna gelir. EPO, kan yapımı 
için gereklidir. Kord kanında bakılmış olan EPO düzeyi erişkinin kan EPO düze-
yinden daha yüksektir. Fetüsün kan yapımı özellikle fetüs yeterince olgunlaşmış 
ve gebeliğin sonlarına yaklaşmışsa erişkin bir insandaki kan yapım hızından 3-5 
kat daha hızlıdır. 

Fetüs hemoglobin (Hb) üretmeye başladıktan sonra farklı zamanlarda farklı 
Hb’ler yapılır. Yapılan ilk hemoglobin tipi Gama globinin yapısında olup, gebeli-
ğin 40. gününde Hb Gower 1 ve Hb Gower 2 toplam Hb’nin %66’sını oluşturur. 
HbF geri kalan kısmı oluşturur. Gebeliğin 6.ayının sonlarından itibaren yani son 
trimestere girerken HbF, total Hb’nin %90-95’ini oluşturur. Fetal HbA sentezi, 
en erken gestasyonun 9. haftasında başlar ancak kandaki oranı HbF e göre düşük 
seyreder, gebeliğin 34-36. haftalarından sonra HbA oranı yükselirken, HbF oranı 
düşüşe geçer (16). Term bebeklerde total Hb’nin %53-95’ini HbF, %30’unu HbA 
oluşturur. Doğumdan sonra HbF hızla azalarak 3. ayda %5’e kadar iner (18). HbF 
oksijeni HbA’dan daha çok sever. Unutulmaması gereken fetüsün ürettiği eritrosit 
volümleri erişkin eritrositlerinden daha büyük olduğudur. Ancak bu eritrositler 
volüm olarak büyük olmalarına rağmen yaşam süreleri erişkin eritrositlerine göre 
daha kısadır (16,17).

Yapılmış bir çalışmada doğum esnasında plasentanın klemplenme ve kesilme 
zamanının, yenidoğan bebeğin Hb değerleri üzerinde çok etkili olduğu izlenmiş-
tir. Çünkü Plasenta damarlarında bulunan kan hacmi, bebekteki kan hacminin 
neredeyse 3’te biri kadardır. Doğumdan sonra umblikal arterlerde hemen büzül-
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me olur ve bebeğin kanı plasentaya geçmez; buna karşılık umblikal ven açık oldu-
ğundan plasentedan bebeğe kan akımı devam eder. Böylece plasentadaki toplam 
kanın ilk 15 saniye içinde çeyreği (1/4’ü), 60. saniyede ise yarısı bebeğe geçer. (18). 
Ayrıca plasentadan bebeğe kan akımı, yerçekimine bağımlı olduğundan, doğum-
dan sonra plasentanın tutulma düzeyi de önemlidir. Özellikle sezaryenle doğan 
bebeklerde, plasentanın annenin 20 cm kadar altında 30 saniye kadar tutulması 
önerilmektedir (18).

Doğumda kordonun, erken veya geç kesimine bağlı olarak değişmekle birlik-
te eritrosit sayısı yaklaşık mm3’te 5.500.000’dur (4.000.000-8.000.000). Hb düzeyi 
18-22 gr/dl’dir. Fetüste Hb değeri gebeliğin 32-33. haftasına kadar artar, sonra do-
ğuma kadar nisbeten değişmeden kalır. Saglıklı bir yenidoğan bebekte doğumdan 
sonraki ilk hafta içinde Hb’de düşme olmazken, doğum ağırlığı düşük olan be-
beklerde 1-1,5 g/dl kadar azalma olur (18). Doğumdaki Hb seviyesi pretermlerde 
term yenidoğanlara göre daha düşüktür (16,19). Yenidoğan kan hacmi 50-100 ml/
kg (ortalama 85 ml/kg), prematürelerde kan hacmi daha fazla olup 89-105 ml/
kg’dır. Term bebeklerde kan hacmi 73-77 ml/kg kadardır (18). Kan hacmi ile Hb 
seviyesi karıştırılmamalıdır.

PATOFIZYOLOJI

Polisitemi ve hiperviskoziteye bağlanan klinik bulguların oluşma mekanizmaları 
şunlardır:

1. Hct %60 veya üzerinde olduğunda kan akımı hiperviskoziteye bağlı olarak 
bozulur. Bilindiği üzere insan vücudunda hemoglobin oksijeni bağlayarak oksije-
nin transportunu sağlamaktadır, dolayısıyla kanın oksijen taşıma kapasitesi, Hb 
düzeyi ve kan akımı tarafından ayarlanmaktadır. Kan Hct seviyesi normal sınır-
larda iken oksijen taşıma kapasitesi maksimal seviyededir. Kan Hct seviyesi düşük 
iken, oksijen bağlama kapasitesindeki azalır ve oksijenin taşınması daha sınırlı 
hale gelir (20,21), Buna karşın kandaki Hct seviyesi yüksek olduğunda kanın akı-
şına direnç artar, oluşan hiperviskoziteye bağlı olarak kan akımında azalma olur. 
Sonuç olarak oksijenin gerekli olan sistemlere taşınması sınırlanır (20). 

Kan Hct seviyesi sabit kalmak koşuluyla kan hacmini arttırmak damar yata-
ğının genişlemesini sağlar. Böylece periferik damar direnci azalır ve kanın damar 
içinde akışı artar. Sonuçta oksijen transportu tekrar düzelir. Bu fizyolojik gözlem-
ler, polisitemi tedavisinin temelini oluşturur. Polisitemi/hiperviskozite ile birlikte 
beyine giden kan miktarında da azalma olur. Bu durum kan akımındaki genel 
azalmadan dolayı beyinin de etkilenmesindendir. Beyin kan akımının azalması-
na bağlı olarak serebral glikoz alımının ve serebral glikoz dağıtımının bozulduğu 
gösterilmiştir (21,22).



Güncel Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları III

- 87 -

2. Kan akımı yavaşladığı zaman özellikle küçük olan kılcal damarlarda direnç 
çok daha fazla olur, damar içi hacim ne kadar küçük olursa direnç o kadar fazla 
olacağı için küçük kılcallarda kan akımı durma noktasına gelir. Oluşan staza bağlı 
mikro-dolaşımda pıhtı ve trombüs oluşur. Trombüsler santral sinir sitemi de dahil 
bütün sistemleri tehdit eder. Neonatal polisitemide morbiditeden, azalmış mikro-
sirkülasyon sorumlu tutulmuştur (23). 

Sonuçta, viskozite arttıkça oksijen transportundaki azalmaya bağlı olarak doku 
oksijenizasyonu bozulur, plazma glikoz konsantrasyonu düşer, serebral glikoz alı-
mı bozulur ve mikrotrombüs oluşumu ile serebral morbidite riski artar (21,22).

ETİYOLOJI

Polisitemi ve hiperviskozitenin görülebildiği senaryolar, gözlemlenebilir (Tablo 
1). İki temel mekanizma üzerinden gerçekleşen bu tabloda ya intrauterin erit-
ropoezi arttıran sebepler ya da fetal eritrosit hipertransfüzyonu söz konusudur. 
Diğer daha az yaygın nedenler arasında maternal-fetal kanama, ikizden ikize 
transfüzyon ve trizomi 21 ve Beckwith Wiedemann dahil kromozomal anormal-
likler sendrom sayılabilir (13, 24-26). Geçmişte polisiteminin en yaygın nedeni 
plasentanın geç klemplemesi yoluyla göbek kordonundan gerçekleşen plasental 
transfüzyondu. Bu sorunu önlemek için plasenta doğum gerçekleştikten 10 ila 15 
saniye içinde klemplenmelidir (26).

Tablo 1. Yenidoğanlarda polisitemi etiyolojisi
Aktif (artmış intrauterin eritropoez)
1. İntrauterin hipoksi/Plasental yetmezlik 
 Gestasyon yaşına göre düşük doğum tartılı (SGA) 
 Gestasyon yaşına göre fazla doğum tartılı (LGA) 
 İntrauterin gelişme geriliği (İUGG) 
 Dismatürite
 Postmatürite
 Maternal hipertansiyon sendromları
 Maternal diyabet
 Ağır maternal kalp hastalığı 
 Oligohidramnios 
 Plasenta previa
 Ablatio plasenta 
 Annenin sigara içmesi
2. Fetal kaynaklı nedenler
 Neonatal hipertiroidi, hipotiroidi
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Tablo 1: Devamı
 Konjenital adrenal hiperplazi
 Hiperplastik visseromegali (Beckwith – Wiedemann sendromu)
3. Fetal kaynaklı nedenler 
 Kromozom anomalileri
 Trizomi 13
 Trizomi 18
 Trizomi 21
4. Yüksek rakım
Pasif (Eritrosit transfüzyonuna sekonder) 
1. Kordonun geç klemplenmesi
2. Kordonun sıvazlanması
3. Yer çekimi (bebeğin anneden aşağıda tutulması)
4. Maternofetal transfüzyon
5. İkizden ikize transfüzyon
6. Klemplenmeden önce güçlü uterin kontraksiyonlar

SEMPTOMLAR

Polisitemi olgularının yarısından çoğunda semptom görülmez. Polisitemi semp-
tomları polisitemik yenidoğanların yarısından daha azında (%47,4’ünde) görülür, 
semptomların görülmesinden hiperviskozite sorumlu tutulur (4). Semptomlar, 
viskozitenin etkilediği sisteme göre değişir. 

Kardiyopulmoner sistem: Taşipne, siyanoz, taşikardi ve kardiyomegali gibi 
bulgular polisitemik yenidoğanların yarısında bildirilmiştir. Polisitemik hipervis-
kozite gelişecek yenidoğanlar hayatın ilk saatinde hipervolemiye bağlı taşipneik 
olabilir ve solunum sıkıntısı görülebilir. Solunum sıkıntısı, artmış pulmoner vas-
küler dirence ve kan viskozitesindeki artışa sekonder intrapulmoner şanta bağlı-
dır (11). 

Gastrointestinal sistem: beslenme güçlüğü sık görülmekle birlikte batın dis-
tansiyonu ve kusma görülebilir. Eğer farkedilmez ve müdahale edilmezse klinik 
bulgular ilerleyerek NEK ve intestinal perforasyona gidebilir, bu tablo hayatı teh-
dit edebilir (27). Bu yüzden bu tarz semptomları olan hastalarda mutlaka oral 
beslenme durdurulmalıdır.

Santral sinir sistemi (SSS): İlk 8 saatte özellikle ekstremitelerin proksimal kas-
larında belirgin hipotoni, uyandırılma güçlüğü olur. 24-48 saat içinde görülen iri-
tabilite, hipertoni, irkilme hareketleri, vazomotor bozukluklar, SSS kan akımının 
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azaldığını gösteren bulgulardır (28). SSS kan akımı azalması sonucu ise beyin do-
kusunun oksijenizasyonu bozulur, plazma glikoz konsantrasyonu düşer, serebral 
glikoz alımı bozulur ve mikrotrombüs oluşumu ile serebral morbidite riski artar 
(21,22). Semptomatik polisitemili yenidoğanların uzun süreli takibinde motor ve 
konuşmaya ait anormal bulgular, belirgin nörolojik gelişme defekti, zeka geriliği 
gibi bulgular tespit edilmiştir (30).

Genitoüriner sistem: Genitoüriner bulgular içinde oligüri, proteinüri, hemog-
lobinüri ve akut böbrek yetmezliği ile renal ven trombozu sayılabilir. Goldberg ve 
ark., idrar tahlilleri yapılan 7 hipervisköz yenidoğanın 6’sında proteinüri ve 1’inde 
hemoglobinüri saptamışlardır. Proteinüri saptanan olgulardan birinde ise protei-
nüri ile birlikte hematüri, hemoglobinüri, renal ven trombozu (RVT) ve akut böb-
rek yetmezliği de tespit edilmiştir (29). Renal sistemde dolaşımın yavaşlaması ve 
mikrotrombüslerin oluşumu ile klinik olarak RVT gelişebilir (12). 

Metabolik sistem: Polisitemide azalmış kan akımı ile beraber glikoz taşıma 
kapasitesi de azalır. Sonuçta plazma glikoz konsantrasyonu, özellikle venöz kon-
santrasyon normalden düşük olur. Polisitemik bebeklerde karşımıza en sık çıkan 
sorun hipoglisemidir (14). Rosenkrantz ve ark. çalışmalarında polisitemi/hiper-
viskozite ile birlikte serebral kan akımının, arteriyel glikoz konsantrasyonunun ve 
serebral glikoz alımının azaldığı gösterilmiştir (1). Bu nedenle polisitemi tanısı 
alan her bebeğin kan glikoz düzeyine bakılmalıdır. Hipogliseminin saptanma-
sında kolay ve hızlı bir ölçüm metodu olan glikostikler yaygın olarak kullanılır. 
Polisitemide serum kalsiyum seviyesinde düşüklük görülebilir (2,20). Hipomag-
nezemi de polisitemide gözlenen bir diğer metabolik problemdir.

Hematolojik sistem: Eritrosit kütlesi ve eritrosit yoğunluğundaki artmadan 
dolayı eritrositler parçalandıkça açığa hemoglobin (Hb) çıkar, buda Hb katabo-
lizmasını arttırır. Sonuç olarak hiperbilirubinemi görülür ve polisiteminin sık bir 
bulgusudur (3). Kandaki eritrositlerin gerek sayısal olarak gerek kütlesel olarak 
yoğunluğu arttıkça kan akımının merkezinde yoğunlaşırlar. Çünkü trombositler 
hücre morfolojileri itibariyle eritrosit hücresine göre daha hafif ve daha küçüktür-
ler. İşte bu sayede eritrositler, trombositleri damardaki kan akımının merkezin-
den akımın periferine doğru iterler. Böylece trombositler damar duvarına doğru 
atılırlar. Bu duruma trombosit marjinasyonu denir ve normal kan örneklerinde 
trombosit sayısının az görülmesine sebep olur (31). Hiperbilirubinemi, trombo-
sitopeni dışında hematolojik olarak retikülositoz (20) ve nadir olgularda koagü-
lasyon bozuklukları (fibrinojen tüketim artışı, fibrin monomerlerinde artış, disse-
mine intravasküler koagülasyon, Antitrombin III düzeylerinde düşüklük (SGA’lı 
polisitemik bebeklerde) (20) görülebilir.
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TEDAVI

Yenidoğanlarda polisitemi varlığında şu an için 2 farklı tedavi kullanılmaktadır:
1. Konservatif tedavi yapılması: Polisitemik bir yenidoğanda polisitemiye bağlı 

bir semptom olmaması şartıyla Hct düzeyi eğer %65-70 arasında ise konservatif 
olarak yakından izlem ile bekle-gör denenebilir. Ancak Hct düzeyi %70-75 dü-
zeylerinde ise semptom da yoksa, hidrasyon tedavisi verilerek yine yakın takip ve 
bekle gör yöntemi denenebilir. Hidrasyon tedavisi için hastanın tedavisine 20ml/
kg sıvı eklenir. Ekstra sıvı intravenöz (IV) yolla verilebilir. Bu tedavinin amacı 
damar içindeki hacmi artırma yolu ile damar yatağının genişlemesini sağlamak, 
böylece viskoziteyi azaltmaktır. Hidrasyon özellikle polisitemik yenidoğan pre-
matüre ise sorunlara neden olabilir. Bu yüzden hidrasyon tedavisi ile ekstra sıvı 
verilmesi hemodinamik olarak stabil olan hastalarda kullanılmalıdır ve elbette 
hastada polisitemi semptomunun olmaması gerektiği hatırlanmalıdır. Semptom 
varsa konservatif yaklaşım düşünülmemelidir çünkü polisiteminin hızla hayatı 
tehdit edebilecek bir tablo olduğu asla unutulmamalıdır.

2. Parsiyel exchange transfüzyon: Polisitemili yenidoğanlarda en etkili tedavi 
şekli parsiyel exchange/kısmi kan değişimidir. Tedavide izovolümetrik parsiyel 
exchange tedavisi (PET) önerilir. Bu sayede damar içindeki hacim değişmez. Böy-
lece hipervolemi veya hipovolemi gibi istenmeyen durumlara bağlı gelişebilecek 
komplikasyonların önüne geçilmiş olunur. Polisitemik bebeklerde izovolümetrik 
hemodilüsyonun derinin kapiller perfüzyonu ve derinin vazomotor aktivitesi 
üzerine yararlı etkileri olduğu gösterilmiştir (32). Hiperviskoziteye bağlı klinik 
bulguları iyileştirir, beyin kan akımını arttırır, akciğer damar direncini azaltır, hi-
poglisemiyi düzeltir. Semptomatik hastalar için PET yapılmalıdır, ancak asemp-
tomatik hastalar için PET önerilmemekle birlikte biraz tartışmalıdır (33). Parsiyel 
exchange transfüzyon tedavisine karar vermek için gereken venöz Hct değeri, be-
beğin semptomatik olup olmamasına göre değişmektedir. Semptomatik bebek-
lerde venöz Hct> %65, asemptomatik bebeklerde ise venöz Hct > %75 ise PET 
uygulaması şeklindedir (4,14,15,20).
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